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ДЕНТАЛЬНЫЕ МАРКЕРЫ ДЕРМАТОЛОГИ-
ЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ
Галныкина С. А., Стасюк М. Б.
Кожные болезни могут быть связаны с широким раз-
нообразием стоматологических проявлений, которые 
должны быть знакомы и дерматологам, и стомато-
логам. Стоматологические проявления связаны с 
широким спектром заболеваний кожи, которые вклю-
чают генетические, инфекционные, воспалительные 
и иммунные нарушения. 
DENTAL MARKERS OF DERMATOLOGICAL 
DISEASES 
Halnykina S.O., Stasiuk M.B.
Coetaneous disorders can be associated with a wide 
variety of dental manifestations that should be familiar to 
dermatologists and dentists. Dental manifestations are 
associated with a wide variety of skin diseases that include 
genetic, infectious, inflammatory, and immune disorders.
У людей є два послідовних ряди зубів. У кожному зубі розрізняють коронку, шийку і 
корінь. Коронку зуба вкриває емаль� �е найтвер�
діша тканина в організмі людини, за твердістю 
подібна до квар�у. Під емаллю розташований 
дентин� він утворює більшу частину коронки, 
шийки і зануреного в ясна кореня. Шийку і корінь 
зуба вкриває �емент. Порожнину зуба заповнює 
сполучна тканина – пульпа. У пульпу через канал 
кореня входять кровоносні та лімфатичні судини, 
нерви� завдяки пульпі зуб живиться та росте. 
Пренатальний розвиток людини поділяють на 
три послідовних фази:
� перша фаза починається з запліднення і за�
кінчується на 4�му тижні�
� друга фаза – з 4�го до 8�го тижня – харак�
теризується диферен�іюванням усіх основних 
зовнішніх та внутрішніх структур організму� 
саме в �ій фазі формується багато вроджених 
вад розвитку� 
� з 8�го тижня відбувається зростання і дозрі�
вання ембріона, який згодом називають плодом. 
Вроджена еритропоетинова порфірія (ЕП) 
є рідкісним аутосомно�ре�есивним захворюван�
ням� вперше була описана Гунтерем у 1911 р. 
Це дефект біосинтезу гему в результаті вродженої 
аномалії порфірнового метаболізму. Клінічна 





а також утворення червоно�коричневого піг�
менту, який міститься в кістках і зубах. Пігменти 
накопичуються завдяки ізомеру І порфіриногену, 
який спонтанно окислюється до водорозчинних 
порфіринів з червонуватим відтінком. 
Стоматологічні особливості ЕП є корисними 
у встановленні діагнозу: 
� слизова оболонка порожнини рота бліда�
� зуби червоного або темно�бордового кольору 
(erythrodontia).
Різ�і майже повністю зафарбовані, у той 
час як ікла забарвлюються тільки на вершечку. 
Вважається, що �е спричинено близькістю по�
рфіринів каль�ію фосфату в зубах. Лікування 
хворих на ЕП складається з естетичних заходів, 
мета яких – замаскувати патологічний колір (Рис. 
1 на вклад�і).
Природжений сифіліс передається майбут�
ній дитині транспла�ентарно від хворої матері� 
хворобу поділяють на:
� ранню стадію, яка зазвичай проявляється 
до трьох міся�ів, але може з’являтися і до двох 
років життя�
� пізню стадію, яка розвивається після двох 
років. 
Ранні клінічні прояви часто відсутні при на�
родженні і виявляються у ві�і від 2 до 6 тижнів. 
Шкірні прояви спостерігаються в 38 % дітей� 
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найчастіше виникають червоні папули, лусочки. 
Діагностичною ознакою раннього сифілісу є ге�
морагічні пухирі на долонях і підошвах, тріщини 
на шкірі, що виникають рано, але можуть спо�
стерігатися і в дорослому ві�і. Також характерні 
ураження слизових оболонок:
� гугнявість (риніт)�
� широкі кондиломи, переважно в аногеніталь�
ній ділян�і і у кутках рота. 
Ознаки пізнього вродженого сифілісу сто�
суються всіх органів і систем організму, вклю�
чаючи:
� очі (інтерсти�іальний кератит і атрофія зо�
рового нерва)�
� кістки (сідлоподібний ніс, шаблеподібні 
гомілки, човноподібної лопатки, Клаттон� 
з’єднання)�
� глухоту, ураження восьмого черепного не�
рва, �ентральної нервової системи (затримка 
психічного розвитку, судомні розлади, парези). 
Гуми можна побачити на більш пізніх ета�
пах. Незважаючи на численні прояви пізнього 
вродженого сифілісу, його стоматологічні озна�
ки легко ідентифікуються і можуть допомогти 
встановити діагноз. Гетчинсонові зуби спостері�
гаються в 65 % па�ієнтів із природженим сифі�
лісом. Ці характерні дистрофії зубів виникають 
у ві�і близько 6 років: зуби �ентрально вирізані, 
широко розставлені (Рис. 2 на вклад�і).
Ектодермальна дисплазія (ЕД) об’єднує 
велику групу спадкових розладів, що характери�
зується вродженими дефектами однієї або більше 
структур ектодерми, включаючи придатки шкіри. 
Клінічно проявляється ураженням:
� волосся (часткове або повне облисіння)�
� нігтів (дистрофічні, гіпертрофічна або не�
правильно ороговілі)�
� зубів (дефекти або відсутність емалі)�
� потових залоз (гіпоплазія).
За різними даними, поширеність ЕД складає 





� зберігання молочних зубів�
� вади розвитку емалі�
� дефі�ит дентину. 
У деяких па�ієнтів з ЕД відстань між зубами 
також порушується. При порушенні емальних 
матри�ь виникає більша сприйнятливість зубів 
до карієсу та зміна форми зубів. Х�хромосомна 
гіпогідрозна EД (синдром Христа–Сіменса–Ту�
рена) є найбільш поширеною формою. Діагноз, 
як правило, ідентифікується за допомогою ви�
явлення:
� гіпотрихозу�
� характерних рис обличчя�
� гіпогідрозу (рідше трапляється відсутність 
потовиділення)�
� зубних порушень (а точніше – аномалії у 
розвитку зубів), які виникають в результаті гі�
подонтії.
Гіподонтія варіюється в кожному окремому 
випадку, але зазвичай лише від 5 до 7 постійних 
зубів відсутні. Ступінь гіподонтії може бути 
корисним для о�інки тяжкості захворювання, 
і найкраще його можна о�інити за допомогою 
зубної радіограми. Дітей з ЕД слід брати на облік 
у стоматолога якомога раніше. Рентгенограми 
після двох років показують стан постійних зубів і 
дозволяють виконати протезування спе�іальними 
пластинами� �е до�ільно як з естетичних мірку�
вань, так і для підтримки альвеолярного гребеня, 
що дозволить у майбутньому імпланта�ію зубів 
(Рис. 3 на вклад�і). 
Синдром Віткоп (гідротична ектодер-
мальна дисплазія) є іншим типом аутосомно�
домінантного EД. Первинні зуби, як правило, 
можуть бути малими або штифтоподібної форми, 
тоді як середні зуби частково або повністю від�
сутні. Очні та дентальні дисплазії є рідкісним 





� стоматологічними порушеннями, що при�
зводять до гіпоплазії емалі. 
Лікування зубів часто буває необхідним для 
па�ієнтів з деякими формами ЕД� деякі діти по�
требують протезів вже в 2 роки. Необхідним є по�
шук лікувальних заходів для підтримки альвео�
лярного гребеня, що є важливим для подальшого 
стоматологічного втручання. Протезування зубів 
відбувається завдяки використанню імплантатів. 
Імпланта�ія проводиться в дорослому ві�і для 
забезпечення нормального жування і мови.
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Бульозний епідермоліз (БЕ) об’єднує гете�
рогенну групу генетичних розладів, що харак�
теризуються утворенням пухирів у відповідь на 
механічну травму. Причини порушення шкіри і 
утворення руб�ів пов’язані з органною дисфунк�
�ією� існує ризик переходу хвороби в хронічну 
форму або утворення раку. 
Емальна гіпоплазія присутня при усіх формах 
БЕ� вона проявляється точковою корозією по�
верхонь всіх первинних і постійних зубів. При 
відсутності лікування зуби втрачаються у дитин�
стві в результаті карієсу емалі. Відповідні заходи 
терапевтичної стоматології можуть допомогти 
запобігти руйнуванню та втраті зубів. Ранні спря�
мування па�ієнтів з БЕ до стоматологів є дуже 
важливими. Слід зазначити, що профілактичний 
догляд за зубами для па�ієнтів з дистрофічними 
формами EБ є складним. Анкілоглосія і мікро�
стомія утруднюють роботу стоматологів (Рис. 4 
на вклад�і). 
Гарднер-синдром – �е підтип сімейного 
аденоматозного поліпозу, що є аутосомно�
домінантним захворюванням. Клінічно харак�
теризується:
� шлунково�кишковими поліпами�
� множинними остеомами шкіри�
� епідермальними кістами�
Для нього характерні змішані фіброзні пух�
лини, десмоїд і м’які фіброми тканин (Рис. 5 на 
вклад�і).
Дерматологічні прояви включають епідер�
моїдні кісти та інші доброякісні пухлини. Сто�
матологічні аномалії трапляються приблизно у 
20 % хворих. 
Гіпомеланоз Іто (ГІ) вперше описано в 1951 р. 
ГІ є нейрошкірним розладом, який характеризу�
ється лінійною, плямистою гіпопігмента�ією на 
шкірі. Ці плями часто відсутні при народженні, 
проте розвиваються в перші кілька років життя. 
«Пігментні розлади у вигляді ліній Блашко» – 
термін, який іноді використовується для опису 
�ієї хвороби. Офтальмологічні, опорно�рухові, 
неврологічні, стоматологічні аномалії можуть 
бути пов’язані з �им синдромом. Стоматологічні 
порушення при ГІ характеризуються:
� значними емальними дефектами�
� гіподонтією�
� неправильним розташуванням зубів. 
Нетримання пігменту (НП, синдром Бло�
ха–Суль�бергер) є рідкісним Х�хромосомним 
захворюванням� домінуючий генодерматоз 
уражає переважно жінок і, як правило, спричи�
няє загибель у них усіх плодів чоловічої статі 
внутрішньоутробно. НП характеризується по�
рушеннями тканин і органів� клінічно вони дуже 
варіабельні, та все ж неврологічні, офтальмологіч�
ні, шкірні та стоматологічні прояви зазвичай на�
явні. Шкірні порушення поділяють на три етапи: 
рання, бульозна і пігментна форми. Зазвичай на 
тулубі з’являється висипка, яка описується, як 
«китайський напис», через нестачу пігменту. У 
дорослих четвертий етап проявляється атрофіч�
ними, лінійними і білими смугами на ногах. Хоча 
багато клінічних проявів НП є варіабельними, 
стоматологічні прояви трапляються в більш ніж у 
80 % випадків� вони мають провідне діагностичне 
значення, оскільки, на відміну від дерматологіч�
них, зберігаються протягом життя. Типові стома�
тологічні прояви включають гіподонтію, аномалію 
зубів. Є повідомлення про відсутність зубів, осо�
бливо бічних різ�ів та премолярів. Мікродонтія 
і пізнє прорізування постійних зубів також при�
сутні. Стоматологічний контроль та менеджмент 
спрямовані на косметичну корек�ію зубів.
Гістіоцитоз з клітин Лангерганса (ГКЛ , гіс�
тіо�итоз X) є рідкісним проліферативним розла�
дом� відмінною його рисою є інфільтра�ія різних 
органів тіла клоновими клітинами Лангерганса. 
Шкірні прояви мінливі, можливі папули, пухир�і, 
вузлики, а також себорейний візерунок на шкірі 
голови і у складках, який виявляють у всіх хворих 
з ГКЛ. Виразки і кірки та петехії також характерні 
для �ього захворювання. Зубні проблеми можна 
виявити приблизно у 30 % па�ієнтів з ГКЛ� най�
більш поширеними стоматологічними проявами 
�ього захворювання є руйнування пародонта вна�
слідок проникнення кісткових проліферативних 
клітин, що може призвести до майже повного 
знищення нижньої щелепи та послабити зуби, 
спричинивши утворення «плаваючих зубів». 
Коли уражається тканина пародонта, клінічні 
прояви можуть варіюватися від ре�есії ясен та 
утворення кишеньок до тяжких альвеолярних 
втрат кісткової маси. Хоча бактерії виявляється 
у хворих з ГКЛ, їх роль у розвитку пародонтиту 
не зрозуміла. Знання про оральні пошкодження, 
пов’язані з ГКЛ, і біопсія пародонта можуть бути 
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корисними у встановленні діагнозу.
Синдром Наегелі–Франческетті–Ядассона – 





� ненормальним утворенням зубів і нігтів�
� дисплазіями. 
Стоматологічні порушення включають ано�
мальні зуби, полідонтію, карієс зубів і на початку – 
повна втрата їх� емаль набуває жовтого кольору. 
Невоідно-базальний синдром раку (Горліна 
синдром, НБСР) є аутосомно�домінантним роз�
ладом, характеризується схильністю до утворення 
базально�клітинного епітелію, медулобластом. 
Кілька одонтогенних керато�истів є ознакою син�
дрому, і �е трапляється у понад 80 % дітей. Вони 
зазвичай формуються протягом другого або третьо�
го десятиліття життя. Проте, є повідомлення про 
те, що у 5�річної дитини було виявлено одонтогенні 
керато�исти, які стали першими ознаками для 
діагностування даного синдрому. Стоматологічне 
обстеження може допомогти у ранній діагности�і. 
У па�ієнтів з НБСР іноді спостерігається затримка 
розвитку зубів. Хірургічне лікування одонтогенних 
керато�ист є складним� існує великий ризик ре�и�
диву. З метою збереження постійних зубів, деякі 
хірурги рекомендують консервативний підхід. 
Папілон–Лефевре синдром (ПЛС) є рід�
кісним аутосомно�ре�есивним захворюванням� 
пов’язаний з мута�ією гена катепсину. Діагнос�
тичні критерії ПЛС включають:
� долонно�підошвовий гіперкератоз�
� швидке руйнування пародонта. 
Хоча розвиток молочних зубів проходить до�
бре, як правило, руйнування пародонта пов’язане 
із запаленням ясен і подальшим швидким руй�
нуванням. Після ексфоліа�ії запалення спадає, і 
ясна стають здоровими. Кілька повідомлень свід�
чать про успішне лікування ПЛС ароматичними 
ретиноїдами. З появою постійних зубів про�ес 
гінгівіту і пародонтиту, як правило, повторюється 
і є наступним етапом передчасної втрати постій�
них зубів, хоча треті корінні зуби іноді залиша�
ються. Нещодавно запропонували лікування, що 
включає в себе екстрак�ію первинних зубів під 
час антибіотикотерапії і має за мету підтримку 
прорізувань зубів (Рис. 6 на вклад�і).
Первинні імунодефіцити. Гіперімуноглобу�
лін E синдром є рідкісним розладом імунодефі�
�иту, для якого характерні:
� періодично повторювані абс�еси шкіри�
� атопічний дерматит�
� пневмонія з пневмато�еле�
� розвиток різних скелетних аномалій. 
� стоматологічні порушення:
1) утримання молочних зубів�
2) відсутність прорізування середніх зубів�
3) затримка резорб�ії коренів молочних 
зубів. 
Інший рідкісний імунодефі�итний розлад – 
синдром дефі�итадгезії лейко�итів пов’язаний 
з повторними інфек�іями шкіри.
Сьєгрена–Ларсена синдром (СЛС) вперше 
описаний Сьєгреном у 1956 р., згодом Сьєгре�
ном і Ларсеном – у 1957 р. СЛС є аутосомно�
ре�есивним нейрошкірним генодерматозом, що 
характеризується тріадою:
� вроджений іхтіоз�
� спастична диплегія або квадриплегія�
� розумова відсталість. 
Мута�ія в гені альдегіду дегідрогенази 17Р�ої 
хромосоми призводить до порушення жирних 
спиртових окислень. Офтальмологічні прояви – 
білі крапки на очному дні� також наявні дефекти 
мови та епілепсія.
Проблеми з зубами і скелетні аномалії також 
спостерігаються у хворих з СЛС. Патологія рото�
вої порожнини не є інформативною у встановлені 
діагнозу. Карієс, періодонтит, неправильний при�
кус, гіпоплазія емалі були зареєстровані у хво�
рих з СЛС. Раннє розпізнавання �ієї патології і 
лікування карієсу може допомогти запобігти сто�
матологічним ускладненням (Рис. 7 на вклад�і).
Туберозний склероз (ТС, хвороба Прингля–
Бурневілля ) є аутосомно�домінантним станом фе�





3) плями (невуси сполучної тканини)�
4) нігтьові фіброми�
5) фіброми по лінії росту волосся. 
Характеристика ротових особливостей ТС 
включає фіброми ясен, які виявляють у 71 % 
па�ієнтів з ТС. 
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Висновки
1. Дерматологічні захворювання і синдроми 
часто діагностуються шляхом виявлення систем�
них ознак симптомів. 
2. Стоматологічна патологія трапляється в 
спектрі дерматологічних синдромів, але часто 
не береться до уваги. 
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